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【要旨】アトピー性皮膚炎では患者の約80％が血清総IgE値が高値をしめすことから，1型アレルギーの関
与が推察されている．しかし1型アレルギー反応皮膚病変は主として二二であり，慢性に経過するアトピー
性皮膚炎（以下AD）の皮疹はこの機序のみでは十分説明できず，組織像の類似性や，ランゲルハンス細胞膜
上のFcεRIによる抗原提示経路の解明から，　IV型アレルギーの関与も考えられている．一方，　AD患者皮膚
に1型感作抗原（アレルゲン）を貼布すると皮膚炎を誘発することが出来るが，その病態についてはアレル
ギー性接触皮膚炎同様のIV型反応とするもの，1型反応の遅発相とするものがあり，一致した見解は得られ
ていない．そこでアレルギー反応に関与する物質，細胞の変化をみるためADの無疹部，　ADにおいて最も
検出頻度の高いアレルゲンであるダニ抗原貼布部，diphenylcyclopropenone（DPCP）感作によるアレルギー
性接触皮膚炎誘発部に各々吸引水門を作成し，水野内容液のケミカルメディエーター，サイトカイン，ヘル
パー一T　cellのサブセットを検討した．
　その結果ダニ抗原貼布部では無処置健常皮膚部に比べ，ヒスタミンの有意な上昇とロイコトリエンB、（以
下LTB4）の上昇傾向，プロスタグランジンE2（以下PGE、）の低下傾向がみられたが，アレルギー性接触皮
膚炎誘発部ではPGE2の低下がみられたのみであった．ダニ抗原貼布部ではTh2細胞の上昇とIL－2の低下
傾向もみられ，アレルギー性接触皮膚炎誘発部とは明らかに異なっており，1型アレルギーの遅発反応と考え
る病態を呈していた．以上のことからADにおけるアレルゲン誘発皮膚炎は，　IgE抗体依存性1型反応の遅
発相であると考えられた．
はじめに
　アトピー性皮膚炎（以下AD）においては，血清
IgE値の上昇が約80％の患者に認められ，臨床症状の
重症度と相関することも知られており1），IgE抗体の病
因との関わりが推察されている．しかしIgE抗体で発
現する1型アレルギー反応の皮膚症状は主として薄
麻疹であり，ADのそれとは異なる．近年Bruynzeel－
Koomenら2）は真皮の肥満細胞のほか，表皮内ランゲ
ルハンス細胞にもIgEが結合していることを見出し，
このランゲルハンス細胞上のFcεRIと結合した抗原
は，細胞内にとり込まれ，処理されて，効率よくT細
胞に抗原提示されることが明らかになった3）4）．これは
主として接触過敏反応の感作経路と考えられており，
IgE結合性の1型感作抗原（アレルゲン）は同様にIV
型アレルギーを惹起する可能性がある．一方真皮肥満
細胞上のIgE抗体と反応した抗原は，1型の即時反応
にひき続いて遅発型反応（1ate　phase　reaction：LPR）
をひきおこし，これが湿疹を誘発するとの報告もあ
る5）．この様な考えにもとづき今山ら6）は，ADを1型，
IV型，　IH－IV型，それらのいずれでもない型の4病型
に分類しており，またいずれの型でもダニ抗原が重要
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な接触アレルゲンであると述べている．血清総IgE値
が高値を示すAD患者の多くがダニ抗原に感作され
ており，血清検査でダニ特異的IgE抗体が証明される
が，このダニ抗原で貼布試験を施行すると，陽性反応
としての皮膚炎がみられる7）～11）．この反応はADの再
現テストとして注目されているが，その本態について
は，上記IgE依存性1型アレルギー反応のLPRと考
えるもの，感作リンパ球によるIV型の接触アレル
ギー反応と考えるものがあって見解は一致していな
い．
　そこで今回我々はAD患者を接触アレルゲンdi－
phenylcyclopropenone（以下DPCP）で感作後，同寸
で惹起してアレルギー性接触皮膚炎病巣を誘発し，同
時にダニ抗原を貼布して皮膚炎を惹起，両病変部に吸
引水庖を作製して病変部浸出液を採取した．これらに
ついて化学伝達物質や，各種サイトカイン，浸出液中
りンパ球のサブセットを測定し，比較検討すること
で，各種抗原貼布で誘発した皮膚炎の病態の差異を明
らかにしょうとした．
対象と方法
　1．対象
　日本皮膚科学会アトピー性皮膚炎診断基準12）を満
たしたAD患者男性7名を対象とした．年齢は22～37
歳，（平均29．1歳），総IgE値は15　U／ml～6，000　U／ml，
コナヒョウヒダニ抗原（Dermatofagoides　farinae：DD
特異的IgE値はScoreOから5を示している（Table
D．全患者について本試験における各々の検査内容に
ついての充分な説明を行い同意を得ている．
　健常人コントロールは，自，他覚的に疾患を認めず，
近親者にアトピー疾患のない23～61歳（平均37．0歳）
の男性2名，女性1名，計3名であり同様に検査内容
について同意を得ている．
　2．方法
　1）接触アレルギー感作と誘発
　個体の細胞性免疫能を調べる検査法の一つとして，
これまでdinitrochlorbenzolで感作を行うDNCB試
験13）が行われていたが，発癌性が問題となり，最近で
はDPCPを感作原に用いることが多い14）．そこで今回
DPCPを用いアレルギー性接触皮膚炎病巣を作製し
た．すなわちDPCPのアセトン溶液を，2％に調製し，
前腕屈側に置いた直径6mm大の濾紙上に0．lml滴
下し，サランラップでおおって2時間密封後石鹸洗浮
した．2週間後感作部での発赤出現（且are　up）の有無
をチェックし，紅斑の発生をみたものを感作成立とし
た．紅斑を生じないものについては，反対側前腕に
0．2％DPCPで同様の処置を行い，48時尽目に紅斑が
誘発されたものは感作成立とした．これらの方法で紅
斑が誘発されなかったものは，再度2％DPCP液で感
作処置を繰り返し感作を成立させた．感作成立後，
0．2％DPCP溶液を大腿内側に置いた直径3cmの濾
紙上に0．3ml滴下，2時間サランラップにて密封し，そ
の後濾紙を除去，48時間ないし72時間後に生じた紅
斑部を検査に供した．
　2）ダニ抗原による貼布試験
　日本人成人AD患者では環境抗原のうちコナヒョ
ゥヒダニ（Dermatophagoides　farinae：DDに対する
Table　1AD　patients　and　normal　controls　subjected　to　this　study
Age　SexSe「up瑠lgE　D急離ST＊A・・pi・Di・ea・eeosinophil　（／pt1）
AD　1
AD　2
AD　3
AD　4
ADs
AD　6
AD　7
Control　1
Control　2
Control　3
28
37
22
30
36
29
22
61
3
27
MMMMMMMMM
F
　16
1，500
4，600
　15
6，000
1，900
　22
／
／
／
0
3
4
0
4
5
2
／
／
／
　AD　十　ARt
　　AD
　AD　十　AR
　　AD
AD十AR十ACt
　　AD
　　AD
　　（一）
　　（一）
　　（一）
180
263
392
186
480
300
210
147
100
122
“RAST：　Radioallergosorbent　test
’AR：　Allergic　Rhinitis
tAC：　Allergic　Corneitis
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抗原特異的IgE抗体が高頻度に証明される．そこで
Dfを用いた三布試験を行うこととした．アレルゲン
スクラッチ用エキスコナヒョウヒダニ1％（鳥居薬品
製東京）5mlに0．1％ラウリル硫酸ナトリウム10
mg，白色ワセリン5gを加え，乳鉢でよく混和し乳化
させた．これを直径3cmのリント布に塗布して被験
者の大腿内側に貼布，48時間または72時間閉鎖して
生じた紅斑部を検査に供した．
　3）摩擦による皮疹の誘発
　AD患者は機械的刺激を繰り返すことにより皮膚
炎を誘発できる．そこで明らかな皮疹のない大腿内側
または下腿後面の皮膚を，毎日10分間ガーゼでつよ
く摩i擦し，一週間後に生じた紅斑部を検査に供した．
　4）吸引水疸の作製
　Kiistalaら15）は紫斑計を用い，一20　cmHgの陰圧で
健常皮膚を吸引することで，2時間以内に表皮下水庖
を作製することに成功した．これをもとにいくつかの
改良法が考案され，現在では任意の大きさの吸引水庖
を比較的容易に得ることができる16）．この様にして得
られた吸引水庖は，表皮基底膜のlamina　lucidaに，真
皮内を滲透してきた組織液が貯留してつくられるの
で，二二内容液は真皮内に形成されるさまざまな物質
を溶出しており，さらに真皮内浸潤細胞も浸出してく
る．従って水庖内容下中の溶出物質や，浸出細胞を解
析することで，真皮内に生じた病態の差異を知ること
ができる．今回我々は，真空ポンプ（S－18Tokyo　Elec－
tronic　Apparatus　Co．　Tokyo）に陰圧計，ネジ弁，ガラ
スカップを接続し，複数個の吸引水庖が同時に得られ
る装置17）を用い，無処置健常皮膚，DPCP感作誘発部，
摩擦誘発皮疹部，ダニ抗原貼布部の4個所で吸引水庖
を作製した．
　得られた水工に21ゲージの針を穿刺して内溶液を
採取後，3，000rpm　l5分間遠心した．得られた上清は
目的に応じた前処置をして一80℃に保存後，一括して
ヒスタミン，PGE2，　LTB4，各種サイトカインを測定し
た．沈渣はPBSにて洗浄後，浸出リンパ球の解析を
行った．
　5）ヒスタミン測定法
　ヒスタミン定量はヒスタミンキット（栄研イムノ
テック栄研化学）を用いたRIA固相法にて行った．
すなわちサンプル，スタンダードを分注し，アシル化
試薬，アシル化緩衝液を加えて撹拝した．これをアシ
ル化ヒスタミンモノクローナル抗体固相チューブに
分注し，1251標識ヒスタミンを加えて三拝，4℃で16
～20時間incubationした．上清を採取し，ガンマーカ
ウンター（LKB1261マルチガンマファルマシア）で
放射活性を測定した．
　6）LTB、測定法
　LTB、定量にはRIA　DCC法を用いた（TRK940
Amersham）．すなわちサンプルをN2ガスで乾固し，
Assay　bufferを添加，サンプルには20％メタノール，ス
タンダードブランクには10％メタノールを加えて撹
拝し分注，これに抗しTB、抗体，3H　tracer，　assay　buffer
を加え，4℃で16～24時間incubationした．　Dextran
coated　charcoalを加えて撹拝し，4℃　10分静置後，
3，500rPm，15分遠心，上清をリキッドシンチレーショ
ンカウンター（Wallac　l410ファルマシア）でカウン
トした．
　7）PGE，の測定法
　PGE、定量にはRIA　PEG法（Prostagrandin　E21251
キット，NEN　DUPONT第一化学薬品）を用いた．す
なわちサンプルを分注し，球状逆相シリカゲル（ODS）
懸濁液，1N塩酸を加えて10分間撹絆，3，㎜rpmで遠
心し 沈渣を洗浄．石油エーテルを加えて，5分野絆，
3，000　rpmで遠心後，上清に酢酸エチルを添加，撹拝
後，3，㎜rpmで遠心し，上清を採取した．これをN2
ガスで蒸発乾固し，siカラムによる分画を行い，ガン
マーカウンター（ARC－950アロカ）にて測定した．
　8）各種サイトカインの測定法
　IL 4，　IL－5，　IFN一γ，　IL－13はそれぞれヒトIL－4
ELISAシステム，ヒトIL－5　ELISAシステム，ヒト
IFN一γELISAシステム，ヒトIL－13ELISAシステム
（以上Amersham），　IL－2はEnzyme　Immunoassay　Kit
IL－2（lmmunotech）を用い，それぞれの測定キットの
指示に従って測定した．
　9）　リンパ球サブセットの測定法
　水庖内浸出細胞をPBSにて洗浄，　PFA固定後，開窓
し，抗IFN一γ，抗IL・・4抗体，抗CD4抗体による三重
染色を行い，FACScan　CellQuest（Becton　Dickinson）
により解析してヘルパーT細胞のサブクラスを検討
した．
　10）統計学的検定
　すべて平均値±標準誤差で表出し，群間有意差検定
をWilcoxon　Rank　Sum　testでおこなった．
結 果
1）吸引水野内容山中化学伝達物質の定量
ヒスタミンについてみるとAD患者では，ダニ抗
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Table　2　Chemical　mediators　jn　the　Suction　Blister　Fluid　Raised　on　the　Skin　of　AD　patients　and　Normal　Controls
Area　unaffected　by　rash
Area　with　allergic
contact　dermatitis
caused　by　DPCP
Inflammatory　area
cau ed　by　Mite
Antigen　patch
Friction　lnduced
　AD　Lesion
Histamine　Control
（nmol／1）　AD
10．63±6．72　27．oo±15．00
14．97±3．47　，　222．33±132．47
　　／
65．33±33．07
　／
8・83　±　1r64
LTB4
（pg／ml）
Control
AD
34．oo±7．00　11300±3400
47．60±1．00　t　172．oo±95．69
　　／
141．00±48．21
　　／
63．00±10．00
PGE2
（P9／nユ1）
Control　1，055．00±445．00
AD　4，620．00±1，146．91t
2，170． 0　±　1，730．00
1，600．00　±　251．66
　　　／
2，190．00±1，241．14
　　　／
，343．33±736．98
＊p　〈　O．03
tp　〈　o．07
sp　〈　o．02
Histamine　levels　in　the　suction　blister　fluid　raised　on　the　inflammatory　area　caused　by　mite　antigen　patch　increased
significantly　（p　〈O．03）　compared　to　those　ofthe　area　unaffected　by　rash．　The　levels　of　LTB4　tend　to　increase　（p　〈
O．07）　and　the　levels　of　PGE2　tend　to　decrease　（p〈O．07）　in　the　mite－induced　inflammatory　area．　PGE2　levels
also　decreased　（p　〈O．02）　in　the　lesion　of　allergic　contact　dermatitis　of　an　AD　patient．
原貼布皮膚炎誘発部で健常皮膚部に比べヒスタミン
の有意な上昇ψ＜0．03）を認めた．DPCP貼布による
アレルギー性皮膚炎誘発部でもヒスタミンは上昇し
ているが，個人差が大きく，症例数も少ない為統計学
的有意差に達しない．LTB、についてもダニ抗原貼布
部での上昇傾向ψ＜0．07）がみられた．PGE，はダニ
抗原貼布部では健常皮膚に比べ低下傾向ψ＜O．07）
にあり，DPCP貼布によるアレルギー性接触皮膚炎誘
発部では有意な低下ψ＜0．02）がみられた．摩擦によ
る皮疹誘発部でもPGE2は低下傾向（i，＜0．07）に
あった．
　健常人ではアレルギー性接触皮膚炎のみ誘発して
あるがAD患者に比べると健常皮膚部と比べヒスタ
ミンの上昇は軽度であり，LTB4はAD患者と同じく
上昇傾向がみられた．PGE2はAD患者とは逆に上昇
傾向がみられたが，いずれも有意水準に達するもので
はなかった（Table　2）．
　2）吸引水準内容液中サイトカイン定量
　水庖内容：液中サイトカインは，用いた測定系では多
くが検出限界以下であり，わずかにAD患者のダニ抗
原貼布皮膚炎誘発部に健常皮膚部と比較してIL－2の
産生低下傾向ψ＜O．15）がみられたのみであった
（Table　3）．健常人ではIL－2が健常皮膚部と比べアレル
ギー性接触性皮膚炎部で上昇傾向がみられるが，ばら
つきが大きく症例数が少ない為有意水準に達してい
ない．IL－4，　IFN一γはすべての検体で検出できなかっ
た．
Table　3　Cytokine　levels　in　the　Suction　Blister　Fluid
　Area
unaffected　by
　rash
Area　with　allergic
contact　dermatitis
caused　by　DPCP
Inflammatory　area
cau ed　by　Mite
Antigen　patch
　Friction
Induced　AD
　Lesion
IL－2
（pg／ml）
Control
AD
7．59　±　3．88
13．61±6．66
56．50±42．57
7．41±3．72 ＊
　／
1．08　±　1．08
　　／
21．28　（n＝1）
IL－5
（pg／ml）
Control
AD
〈　1．20
〈　1．20
3652±36．52
41．82±31．69
　／
〈　1．20
　／
〈　1．20
IL－13C　Control
（pg／ml）　AD
〈　1．41
〈　1．41
　〈　1．41
5502±38．49
　／
〈　1．41
　／
〈　1．41
＊p　〈　O．15
1L－2　levels　in　the　suction　blister　fluid　raised　on　the　mite－induced　inflammatory　area　tend　to　increase　compared　to
those　of　the　area　unaffected　by　rash．
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　3）吸引水疸内滲出細胞とそのTリンパ球サブ
　　　セット
　無処置健常皮膚に作製した吸引水庖内にもある程
度の数の細胞の滲出がみられ，健常人ではその26．9％
がヘルパーT細胞であるが，AD患者ではヘルパーT
細胞が98．5％をしめている（Table　4）．　DPCP接触皮膚
炎を惹起すると健常人，AD患者とも細胞が増加する
が，AD患者では健常皮膚部と比べ有意に増加してお
り（p＜0．04），その約50％がヘルパーT細胞である
（Table　4）．　AD患者におけるダニ抗原貼布部でも健常
皮膚部と比べて滲出細胞の有意な増加があり（p＜
0．Ol），88．1％はヘルパーT細胞であり，ヘルパーT細胞
は無処置健常皮膚部に比して有意に増加していた
（p〈O．03）　（Table　4）．
　ヘルパーT細胞のサブセットでは，ダニ抗原貼布部
におけるTh2細胞の比率のみが無処置健常皮膚部位
と比べ有意の上昇を示した（Table　5）．
考 察
　アトピー性皮膚炎は「増悪，寛解を繰り返す，かゆ
みを伴う湿疹を主病変とする疾患であり，患者の多く
はアトピー素因をもつ」と定義されている12）．AD患者
の80％以上が血清総IgE値が高値を示し，アトピー素
因をもつ．患者の多くはダニ抗原に感作されており，
ダニ抗原RAST陽性であるが，この抗原を皮膚に貼布
すると48～72時間後に皮膚炎を惹起することがで
き，ADの再現試験として注目されている．この特異
的抗原貼布による皮膚炎の本態についてはIV型アレ
ルギーによるアレルギー性接触皮膚炎であるとする
考えとIgE依存性の1型アレルギーの遅発相（LPR）
であるとする考えがある．この二つの考えのいずれが
正しいかを明らかにする目的で，患者にDPCPによる
アレルギー性接触皮膚炎を誘発し，同時にダニ抗原貼
布で誘発した皮膚炎病巣を作製して各病巣に吸引水
Table　4　Number　of　cells　exudated　into　the　Suction　Blister　Fluid
Area　unaffected
　by　rash
Area　with　allergic　lnflammatory
contact　dermatitis　area　caused　by
caused　by　DPCP　Mite　antigen　patch
Number　of　exudated　cells
　　　　（／ml）
Control
AD
625　±　375
750±310
3，750±3，250
15，500±11，500
　　／
4，667　±　333
Number　of　helper　T　cells（CD4’）　Control
　　　　　（／ml）　AD
168±19　3，481±3，324
　　　　　　　　7，691　±　3，811739 ±　164一／
　　／
4，111　±　272
＊p　〈　O．04
tp　〈　o．Ol
ip　〈　o．03
sp　〈　o．07
A　suflicient　number　of　cells　were　recovered　from　suction　blister　fiuid　for　flow　cytometric　analysis．　lncreased
number　of　cells　were　recovered　from　inflammatory　areas．
Table　5　T　cell　Subsets　in　the　Suction　Blister　Fluid
Area　unaffected
　by　rash
Area　with　allergic　lnflammatory　area
contact　dermatitis　caused　by　Mite
caused　by　DPCP　Antigen　patch
ThO　Control
（Yo）　AD
3．50±3．50
0．26±O．20
1．65　±　1．63
0．36　±　O．14
　／
O．91　±　O．47
Th　l　Control
（90）　AD
　o．oo
O．68　±　O．68
　o．oo
O．04±O．02
　／
O．11　±　O．06
Th2　Control
（％）　AD
　o．oo
O．05±O．04 ＊
O．03　±　O．03
1．12±1．05
　／
1．35±O．78
＊p　〈　O．02
Th2　cells　in　the　mite一　induced　inflammatory　area　increased　significantly　（p〈O．02）
compared　to　those　of　the　area　unaffected　by　rash．
（5）
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庖をつくり，水芸内容液を解析する事で，両病巣にお
ける化学伝達物質やサイトカイン，浸出リンパ球の種
類をみることにより，その本態を探ろうとした．本研
究で行った吸引水月の作製は被験者に苦痛を与える
ことから，十分な症例数が得られず，統計学的に有意
なものは少なかったが，AD患者のダニ抗原貼布部で
健常皮膚と比べて，有意なヒスタミンの上昇とLTB、
の上昇傾向，PGE、の低下傾向がみられた．
　ヒスタミンは1型アレルギー反応において，肥満細
胞上のFcεRIに結合している二分子の抗原特異的
IgEと，抗原が架橋する事により生じる，脱酔倒現象
の主要な化学伝達物質である．しかし炎症病巣に集積
する多彩な炎症細胞から遊離されるヒスタミン遊離
因子（Histamine　Releasing　Factor）によっても肥満細
胞および好塩基球はヒスタミンを遊離する18）．従って
1型アレルギー病巣のみではなく，感作リンパ球が主
役を演じるアレルギー性接触皮膚炎病巣でもヒスタ
ミンは産生され，臨床的にも抗ヒスタミン剤は皮膚炎
全般に頻用されるが，肥満細胞が主役を演じる1型ア
レルギー病巣では，ヒスタミンがよりdominantに産
生されていることが考えられる．今回の実験において
も統計学的に有意な上昇をみたものはダニ抗原貼布
部のみであったが，DPCPによるアレルギー性接触皮
膚炎誘発部でも，ある程度のヒスタミンの増加がみら
れている．
　1型アレルギー反応における抗原誘導性肥満細胞脱
語粒に際しては，既に形成されているヒスタミン等の
化学伝達物質の遊離のほかに，新たに合成される化学
伝達物質があり，細胞膜リン脂質のアラキドン酸が，
ホスホリパーゼA2により遊離し，リポキシゲナーゼ，
シクロキシゲナーゼの作用によりロイコトリエン
（LT）や，プロスタグランジン（PG）が合成される19）．
1型アレルギー反応に引き続いておこる遅発型反応の
起因物質とみられたSlow　Reacting　Substance　of　Ana－
phylaxis（SRS－A）の本態がLTであることは1977年
に示されている19）．LTの生合成能は肥満細胞，好中
球，好塩基球に見出されておりLTB、は好中球を活性
化して誘引し，LTC、，　D、は気管支や腸管平滑筋を収
縮させ，血管透過性を軽軽させることが知られてい
る18）．これらによりLTは1型アレルギー炎症の遷延
化にかかわっている．
　一方シクロキシゲナーゼに導かれるPGは炎症抑
制性にはたらく事が知られており，特にPGE2は各種
炎症性細胞からの化学伝達物質の産生・遊離を抑制す
る20）．すなわち好酸球，マクロファージからの活性酸
素産生の抑制，好酸球遊走の抑制，多核白血球からの
LTB4や5－HETE産生の抑制が観察されており21），更
にヒト肺組織や肥満細胞からのヒスタミン遊離をも
抑制する22）．またPGEはT細胞の機能をとくに強く
抑制し，マイトジェン刺激による幼若化反応，マクロ
ファージ遊走因子やIL－2などのリンフォカイン産生，
さらに細胞障害性T細胞の誘導を抑制する23）．今回の
実験においてAD患者でダニ抗原貼布部でLTB4の
上昇傾向ψ＜0．07）とPGE，の低下傾向（p＜0．07）
がみられたのは，ダニ抗原誘発炎症部でアラキドン酸
カスケードが，シクロキシゲナーゼ抑制，リポキシゲ
ナーゼ優位の，炎症助長方向に働いていることを示し
ており，この部でIgE依存性の1型反応が即時相と遅
発相にまたがっておこっていることを示唆する結果
と言えよう．DPCPによる接触皮膚炎誘発部にもこの
傾向はみられるが，ヒスタミン上昇ψ＜0．2），LTB4上
昇ψ＜0．13）ともダニ抗原貼布部より不明瞭であり，
PGE、の低下は有意であったiP〈0．02）が，非特異的
ヒスタミン遊離因子による非特異的反応と考えてよ
いと思われる．
　ヘルパーT細胞はそのサイトカインの種類によっ
てThO，　Th　l，Th2に分けられる．Th　l細胞はIL－2，　IL－3，
IFN一γをTh2細胞はIL－3，　IL－4，　IL－5，　IL－10，　IL－13を産
生する．アレルギー性接触皮膚炎のエフェクターT細
胞はThlタイプであり24），1型アレルギー遅発反応が
関与するT細胞はTh2タイプである25）．そこで今回の
実験においては，DPCP接触皮膚炎部がThl型反応を
とるかどうかということと，ダニ抗原誘発皮膚炎部が
どのタイプの反応をとるのかが問題となるが，残念な
がら吸引水庖内のサイトカインの濃度は多くが測定
可能濃度に達せず，この点の判断材料は得られなかっ
た．しかしダニ抗原貼布部でIL－2の低下傾向がみられ
た事は，この部で遅発反応がおこっている事を示唆し
ていると言える．
　水庖内浸出細胞のT細胞サブセットを測定する事
は，異なった角度からのアプローチである．今回水萢
内容からはそれぞれサブセット測定に必要な数の細
胞を回収できた（Table　4）が，　AD患者のダニ抗原誘
発皮膚炎部では，無処置健常皮膚に比しTh2細胞の有
意な上昇がみられ，この反応が，IgE依存性1型反応の
遅発相であることを支持する結果が得られた（Table
5）．
　以上のことからAD患者における抗原貼布誘発皮
（6）
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膚炎は，1型アレルギー反応の遅発相と考えられた．
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Analysis　of　chemical　mediators，　cytokines，　and　helper
T　cell　subsets　in　areas　where　contact　dermatitis　was
　　　　induced　or　an　antigen　patch　test　was　conducted
　　　　　　　　　　　　　　in　patients　with　atopic　dermatitis
Yuki　OSHIMA，　Tamaki　ISOBE，　Yukihiko　KATO，
　　　　　　　　Yukari　OKUBO，　Michiyuki　KOGA
Department　of　Dermatology，　Tokyo　Medical　University
ABSTRACT
　　Since　the　level　of　serum　lgE　is　elevated　in　approximately　80％　of　patients　with　atopic　dermatitis，　the　involvement　of　type
I　allergy　has　been　suspected．　However，　the　type　1　allergic　reaction　in　the　skin　is　wheal，　and　the　rash　associated　with　chronic
atopic　dermatitis　（AD）　cannot　be　explained　by　this　mechanism　alone．　Due　to　histological　similarities　and　since　FcERI
antigen　presentation　pathways　via　Langerhans　cells　were　also　revealed，　type　IV　allergy　could　also　be　involved．　When　a　type
I　sensitizing　（RAST　positive）　antigen　patch　is　placed　on　the　skin　of　AD　patients，　dermatitis　can　be　induced．　lt　can　be　caused
by　either　type　IV　reactions，　similar　to　allergic　contact　dermatitis，　or　the　late　phase　reaction　of　type　I　allergy，　but　there　is　no
general　consensus　on　this　issue．　Therefore，　we　created　three　suction　blisters　on　each　AD　patient：　1）　area　unaffected　by　rash；
2）　area　with　inflammation　caused　by　mite　RAST　positive　antigen　patch　（the　most　frequent）；　and　3）　area　with　allergic　contact
dermatitis　caused　by　DPCP　sensitization．　We　then　analyzed　chemical　mediators，　cytokine　profile　and　helper　T　cell　subsets
in　the　fluid　of　these　blisters．
　　The　results　showed　that　in　areas　where　mite　antigen　patch　was　placed，　there　were　significant　increases　in　histamine，　mild
increases　in　LTB4，　and　mild　decreases　in　PGE2，　whereas　in　areas　where　allergic　contact　dermatitis　was　induced，　only　decreases
in　PGE2　were　seen．　Furthermore，　unlike　in　areas　with　allergic　contact　dermatitis，　there　were　increases　in　Th2　cells　and　mild
decreases　in　IL－2　in　areas　where　the　mite　antigen　patch　was　placed，　thus　matching　the　characteristics　of　late　phase　reaction　of
type　I　allergy．　lt　is　suggested　that　dermatitis　caused　by　a　RAST　positive　antigen　in　AD　is　the　late　phase　reaction　of　lgE
antibody－dependent　type　I　reaction．
〈Key　words＞　Atopic　dermatitis，　Patch　test，　Late　phase　reaction，　Suction　blister，　Chemical　mediator
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